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Objetivos: Verificar o perfil das culturas positivas de pacientes internados na UTI do HU- 
UFSC. 
Métodos: Foram analisadas as culturas positivas de pacientes internados na UTI do HU – 
UFSC nos anos de 2004 e 2008.  
Resultados: As culturas positivas foram mais freqüentes em secreções respiratórias, seguidas 
de urina, sangue de ponta de cateter e hemoculturas. Os patógenos mais freqüentes foram 
Pseudomonas aeruginosa, Cândida spp, Klebsiella spp e Acinetobacter baumanii, nesta 
ordem. Pseudomonas aeruginosa apresentou altos índices de resistência a cefepime, 
piperacilina + tazobactam, ceftazidima, ciprofloxacim, gentamicina, amicacina e aos 
carbapenêmicos, e baixas resistências a aztreonam e polimixina B. Acinetobacter baumanii 
apresentou grande resistência a cefepime, piperacilina+tazobactam, ceftazidima, 
ciprofloxacim, gentamicina, aztreonam e aos carbapenêmicos, e baixa resistência a amicacina 
e polimixina B. Klebsiella pneumoniae apresentou alta resistência a cefepime, ceftriaxona, 
ceftazidima, gentamicina e a sulfametoxazol + trimetropim e baixa resistência a amicacina e 
aos carbapenêmicos. Enterobacter spp apresentou alta resistência a ceftazidima, ceftriaxona, 
gentamicina, amicacina, ciprofloxacim, e não foi encontrada resistência aos carbapenêmicos. 
Staphylococcus aureus e Staphylococcus coagulase negativa apresentaram alta resistência a 
eritromicina, clindamicina, penicilina, gentamicina e oxacilina, mas não apresentaram 
resistência a vancomicina. 
Conclusões: As infecções mais freqüentes, em ordem, são nas vias respiratórias, urina e 
sangue. Os principais patógenos envolvidos foram Pseudomonas aeruginosa, Candida spp, 
Klebsiella spp e Acinetobacter baumanii. As taxas de resistência variaram bastante entre 
patógenos e entre antimicrobianos, e houve tanto aumento quanto redução das taxas de 










Objective: To analyse the profile of the positive cultures of patients admitted to the HU – 
UFSC`s ICU.  
Methods: Positive cultures from patients admitted to HU – UFSC`s ICU from 2004 and 2008 
were analysed. 
Results: The most frequent positive cultures were from respiratory specimens, followed by 
blood and urine samples. The most frequently isolated organisms were Pseudomonas 
aeruginosa, Candida spp, Klebsiella spp and Acinetobacter baumanii. Pseudomonas 
aeruginosa presented high resistance rates to ceftazidime, cefepime, piperacillin-tazobactam, 
ciprofloxacin, gentamicin, amikacin and carbapenems, and low resistance rates to polimixin B 
and aztreonam. Acinetobacter baumanii presented high resistance rates to ceftazidime, 
cefepime, piperacillin-tazobactam, ciprofloxacin, gentamicin and aztreonam, and low 
resistance rates to amikacin and polimixin B. Klebsiella spp presented high resistance rates to 
ceftazidime, cefepime, gentamicin, ceftriaxone and trimetropim-sulfamethoxazole, and low 
resistance rates to carbapenems and amikacin. Enterobacter spp presented high resistance 
rates to ceftazidime, ceftriaxone, ciprofloxacin, gentamicin and amikacin, and no resistance to 
carbapenems were found. Staphyloccus aureus and Coagulase Negative Staphylococcus 
presented high resistance rates to penicilin, oxacilin, eritromicin, clindamicin and gentamicin, 
and no resistance to vancomicin were found. 
Conclusions: The most frequently positive cultures were from respiratory specimens, 
followed by blood and urine samples. Pseudomonas aeruginosa, Candida spp, Klebsiella spp 
and Acinetobacter baumanii were the most frequent organisms isolated. Resistance rates have 
shown different results considering organisms and antibiotics, and both increases and 
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As Unidades de Terapia Intensiva (UTI`s) são de grande importância no controle e 
tratamento de doenças variadas e graves que afetam o corpo humano. Representam uma 
poderosa arma da medicina moderna. 
Na década de 20, foram criados leitos para cuidados intensivos para oferecer cuidados 
pós-operatórios para pacientes submetidos a cirurgias de grande porte. Durante a Segunda 
Guerra Mundial, estes leitos aumentaram consideravelmente em número. As primeiras UTI’s 
foram criadas na década de 50 para tratar pacientes que necessitavam de monitoramento 
especial durante o pós-operatório de cirurgias cardíacas. Em 1971, foi fundada a Sociedade de 
Medicina Intensiva e durante essa década, a medicina intensiva alcançou a posição de 
especialidade médica¹. No Brasil a especialidade só foi reconhecida pela AMB/CFM no final 
dos anos 1990.  
As infecções hospitalares constituem um problema de saúde no mundo. Trazem alta 
morbidade, chegando a afetar de 5 a 17% dos pacientes internados em hospitais¹. Além disso, 
a mortalidade em pacientes com infecção pode chegar a ser quatro vezes maior que nos 
pacientes não infectados². Aumentam também consideravelmente os custos para os sistemas 
de saúde e para a sociedade, pois acarretam um acréscimo no uso de antimicrobianos, o tempo 
de internação e por conseqüência o tempo de afastamento do trabalho, podendo também 
contribuir para o aumento da resistência bacteriana 
1 2 3 4
. Por exemplo, um estudo realizado 
nos Estados Unidos da América mostrou que infecções da corrente sangüínea geram custos 
adicionais de aproximadamente quarenta mil dólares (U$40.000,00) por sobrevivente, 
aumentam em média 8 dias à internação e têm uma taxa de mortalidade atribuível de 35% 4. 
As infecções hospitalares podem afetar qualquer parte do corpo, mas as mais 
freqüentes são as infecções do sistema respiratório, seguidas pelas infecções de acessos 
centrais, vias urinárias e de feridas 5.  
As Unidades de Terapia Intensivas trazem um maior risco de infecção aos pacientes, 
pois fazem uso de técnicas e procedimentos mais invasivos, tais como intubação orotraqueal 
ou traqueostomia, cateteres vesicais por um tempo prolongado, acessos endovenosos 
profundos, que rompem as defesas naturais do hospedeiro 3 4 6 7 8. Além disso, são pacientes 
2 
 
em uma condição clínica geralmente mais grave, os quais têm um tempo de internação 
prolongado, além de serem expostos a múltiplos antibióticos e a patógenos multirresistentes 3. 
Os pacientes internados nas UTI’s podem ter uma probabilidade de adquirir uma infecção 
hospitalar de 5 a 10 vezes maior que os pacientes internados em enfermarias gerais, e estas 
infecções podem chegar a 20% das infecções dos hospitais 7. 
Os hospitais universitários representam um aumento no risco para infecções, devido à 
maior complexidade dos casos e procedimentos, e à maior manipulação dos pacientes pelo 
número aumentado de pessoas envolvidas na área da saúde, como residentes e estudantes, 
menos experientes que os profissionais dos demais hospitais 9. 
            Dados retirados do Estudo da Eficácia do Controle de Infecções Nosocomiais mostram 
que aproximadamente um terço das infecções hospitalares poderia ser evitado através de 
programas de vigilância e controle de infecções. Conhecer os patógenos presentes na unidade, 
bem como sua resistência aos medicamentos é importante para otimizar o tratamento 
antimicrobiano ¹. É importante ainda analisar se existe alteração deste perfil, seja por uma 
introdução de um novo patógeno, ou pelo desenvolvimento de patógenos multirresistentes 10. 
O uso racional de antibióticos é uma das metas estabelecidas pela Organização 
Mundial de Saúde para o século XXI. Para colocá-lo em prática, é fundamental o 
conhecimento da microbiota que coloniza e infecta os pacientes internados no hospital. A 
disponibilização dos dados microbiológicos locais permite o direcionamento da terapia 
antimicrobiana e a sua adequação à realidade particular de cada unidade, proporcionando o 
emprego correto dos antibióticos e o controle da resistência bacteriana, e também alcançar 













2.1 Geral  
Verificar o perfil das culturas positivas da UTI do Hospital Universitário (HU) – 
UFSC nos anos de 2004 e 2008. 
 
2.2 Específicos 
1. Verificar quais são os principais patógenos envolvidos em infecções nosocomiais no 
local do estudo; 
2. Analisar os sítios mais freqüentes de infecções (árvore respiratória, trato urinário, 
inserção de cateter arterial, sangue); 
3. Analisar o padrão de susceptibilidade dos principais patógenos aos principais 
antimicrobianos testados; 
4. Verificar se houve mudanças na distribuição das infecções, nos patógenos e no padrão 
















3.1 Delineamento da pesquisa 
Este foi um estudo transversal, descritivo, retrospectivo, que foi realizado após a 




A população do estudo foi constituída por pacientes que ficaram internados na UTI do 
HU – UFSC no período de primeiro de janeiro a trinta e um de dezembro de dois mil e quatro 
e entre primeiro de janeiro a trinta e um de dezembro de dois mil e oito. 
 
3.3 Amostra 
Foram incluídos no estudo todos os resultados positivos das culturas colhidas de 
pacientes internados na UTI do HU – UFSC no período englobado no estudo, fornecidas pelo 
laboratório de Microbiologia do HU, não sendo utilizados, portanto, nenhum dado clínico ou 
do prontuário. As culturas foram obtidas pelo método de automação utilizando os aparelhos 
BactAlert® para hemoculturas e líquidos serosos (líquidos pleural, ascítico, etc) e Vitek 2® 
para as demais culturas. Os dois aparelhos são da empresa bioMérieux®. 
 
3.4 Procedimentos 
 Os dados foram coletados dos resultados positivos das culturas disponibilizados pelo 
setor de Microbiologia do laboratório do HU, e foram obtidos o ano, o tipo de secreção, o 
microorganismo e a ocorrência de sensibilidade ou resistência aos antibióticos a que eles 




3.5 Análise Estatística 
Foi utilizado o programa EpiInfo®, e os cálculos foram feitos utilizando o teste 2, e 
quando um valor esperado era menor que cinco foi utilizado o valor de p segundo o valor 
exato de Fisher,  sendo considerado um resultado significante um p< 0,05.  As tabelas e 
gráficos foram confeccionados no programa Microsoft Excel®. 
 O aumento ou diminuição da resistência aos antimicrobianos foi calculada dividindo-
se o índice de resistência (%) do ano de 2008 pelo índice de resistência (%) do ano de 2004, 
sendo o valor 1 significa que não houve mudança, valor 2 significa que a resistência dobrou e 




















No período total do estudo, 469 culturas foram positivas, sendo 185 em 2004 e 284 em 
2008.  A distribuição das culturas por tipo de secreção está disposta nas figuras 1, 2 e 3. Em 
secreção respiratória estão incluídos secreção traqueal, aspirado bronco-alveolar, lavado 
bronco-alveolar e escarro. Em outros estão incluídos secreção de ferida operatória, líquor, 
líquido ascítico e líquido pleural. 
 
                         Figura 1 – Distribuição por tipo de secreção no período total do estudo. 
 
























                     Figura 3 – Distribuição por tipo de secreção em 2008. 
 
 A distribuição conforme os patógenos está disposta na figura 4. Em ordem 
decrescente, os patógenos mais freqüentes foram Pseudomonas aeruginosa (25%), Cândida 
spp (12%), Klebsiella spp (11%), Acinetobacter baumanii (10%), Enterobacter spp e 
Staphylococcus aureus (7% cada), Staphylococcus coagulase negativa (6%), Escherichia coli 
(4%), Stenotrophomonas maltophilia (2,5%), Serratia marcensces (2,3%) e Streptococcus 
pneumoniae (1,5%). Em “outros”, estão incluídos: Chryseomonas luteola (4), Citrobacter 
freundii (1), Criptococcus neoformans (4), Enterococcus spp (16), Moraxella catharralis (4), 
Morganella morganii (2), Proteus mirabilis (5), Providencia stuartii (1), Streptococcus 
pneumoniae (7), Staphylococcus saprophyticus (2), Streptococcus viridans (1), Salmonella sp 
(1), Serratia marcensces (11), Staphylococcus epidermidis (1), Stenotrophomonas maltophilia 















                   Figura 4 – Distribuição das culturas positivas por patógeno encontrado no período total do estudo 
  
Dentro das culturas positivas de cateter arterial, a distribuição por patógeno ocorreu 
conforme mostram as figuras 5 e 6, respectivamente no período total do estudo e em 2004 e 
2008. Em outros, estão incluídos os seguinte patógenos: Chryseomonas luteola (1), 
Enterobacter spp (4), Enterococcus sp (3), Providencia stuartii (1), Staphylococcus aureus 
(2) e Serratia marcensces (2). 
 
 
                         Figura 5 – Distribuição por patógenos nas culturas positivas de sangue de cateter arterial no período total do estudo 





















































                         Figura 6 – Distribuição por patógenos nas culturas positivas de sangue de cateter arterial em 2004 e 2008 
 
                          
 A distribuição de patógenos dentro das culturas positivas de urina ocorre conforme 
mostram as figuras 7 (período total do estudo) e 8 (2004 e 2008). Em outros, estão inclusos: 
Serratia marcensces (1), Staphylococcus saprophyticus (2), Staphylococcus epidermidis (1), 
Staphylococcus aureus (1), Morganella morganii (2), Klebsiella pneumoniae (5), Citrobacter 




































































 Quanto à distribuição de patógenos nas culturas positivas de secreções respiratórias, os 
resultados encontrados no período total do estudo, em 2004 e 2008 estão dispostos nas figuras 
9 e 10, respectivamente. Em outros, foram incluídos: Chryseomonas luteola (1), Escherichia 
coli (6), Enterococcus sp (1), Moraxella catharralis (4), Proteus mirabilis (5), Serratia 
marcensces (7), Streptococcus pneumoniae (5) e Streptococcus grupo G (1). 
 
                      Figura 9 – Distribuição por patógenos nas culturas positivas de secreções respiratórias no período total do estudo 
 












































Dentro das hemoculturas positivas, a distribuição por patógeno ocorreu conforme 
mostram as figuras 11 e 12, respectivamente no período total do estudo e em 2004 e 2008. Em 
outros, estão incluídos os seguinte patógenos: Criptococcus neoformans (4), Chryseomonas 
luteola (2), Enterobacter spp (3), Enterococcus sp (1), Salmonella sp (1), Streptococcus 

























                         Figura 12 – Distribuição por patógenos nas hemoculturas positivas em 2004 e 2008 
 
                         O padrão de resistência da Pseudomonas aeruginosa aos principais antibióticos 
utilizados para o seu tratamento está disposto na tabela 1. O antibiótico Polimixina B não foi 
testado em 2004 e em 2008 não foi encontrada nenhuma cepa resistente. 
 
Tabela 1 - Padrão de resistência da Pseudomonas aeruginosa 
P. aeruginosa     CPM             PTZ            CTZ             CIP              GEN            AMI            CAR          AZT 
(testadas/resis- 
tentes/%)   
2004                 11/0/0         23/4/17        24/1/4,1      21/14/66        26/20/76     19/18/94      26/13/50    25/10/40 
2008               90/58/64       62/28/45     87/59/87,8   89/70/78        89/68/76     61/54/88      91/63/69    85/10/11 
Variação               X                2,64             16,5            1,18                 1               0,93             1,38           0,27 
P                      0,00004          0,018       0,0000001       0,24              0,96             0,43             0,06           0,01 
CPM = cefepime, PTZ = piperacilina + tazobactam, CTZ = ceftazidima, CIP = ciprofloxacin, GEN = 






























 Quanto ao Acinetobacter baumanii, o padrão de resistência aos principais 
antimicrobianos está disposto na tabela 2. O antibiótico Polimixina B também não foi testado 
em 2004 e em 2008 novamente não foi encontrada nenhuma cepa resistente. 
 
Tabela 2 - Padrão de resistência do Acinetobacter baumanii 
A. baumanii      CPM             PTZ            CTZ             CIP              GEN            AMI            CAR          AZT 
(testadas/resis- 
tentes/%)   
2004               16/12/75       24/10/41      28/25/89     24/19/79       29/21/72     21/12/57       30/3/10     25/24/96 
2008                14/6/43         12/6/50       15/12/80     16/14/87        15/5/33        6/1/16         17/7/41      3/3/100 
Variação            0,57               1,2               0,8               1,1              0,46              0,3                4,1            1,04 
P                        0,07              0,63              0,4              0,49            0,012            0,08             0,012          0,72 
CPM = cefepime, PTZ = piperacilina + tazobactam, CTZ = ceftazidima, CIP = ciprofloxacin, GEN = 
gentamicina, AMI = amicacina, CAR = carbapenêmicos, AZT = aztreonam.  
 
 Em relação à Klebsiella pneumoniae, os principais anitimicrobianos testados e o 
padrão de resistência estão dispostos conforme a tabela 3.  
 
Tabela 3 - Padrão de resistência da Klebsiella pneumoniae 
K. pneumoniae   CPM              CFT               CTZ               GEN               AMI               CAR             SMT 
(testadas/resis- 
tentes/%)   
2004               15/12/80         12/11/91         19/14/73         19/14/73         19/6/31           17/0/0          19/14/73     
2008               29/24/82           6/5/83           26/21/80         24/16/66         21/4/19           32/2/6          30/14/41 
Variação             1,02                0,91               1,09                  0,9                 0,61                  X                0,56 
P                         0,82                0,82               0,57                 0,61                0,16                0,29              0,06          
CPM = cefepime, CFT = ceftriaxona, CTZ = ceftazidima, GEN = gentamicina, AMI = amicacina, CAR = 




 Na tabela 4 estão relacionados os principais antimicrobianos e o padrão de resistência 
da Enterobacter spp., onde estão inclusas E. cloacae, E. aerogenes, E. sakazaki e 
Enterobacter sp. 
 
Tabela 4 - Padrão de resistência do Enterobacter spp 
Enterobacter spp         CTZ                  CFT                  GEN                  AMI                  CIP                 CAR  
(testadas/resis- 
tentes/%)   
2004                           6/4/66               5/4/80                7/4/57               3/3/100             4/2/50               6/0/0 
2008                          14/9/64             12/9/75             22/10/45              5/4/80            25/13/52            25/0/0   
Variação                      0,95                    0,93                 0,79                     0,8                  1,04                    X 
P                                  0 66                   0,67                  0,45                    0,62                 0,67                    X          
CTZ = ceftazidima, CFT = ceftriaxona, GEN = gentamicina, AMI = amicacina, CIP = ciprofloxacin, CAR = 
carbapenêmicos 
  
Quanto aos principais cocos gram positivos, os principais antimicrobianos testados e 
os padrões de resistência estão ilustrados nas tabelas 5 (Staphylococcus aureus) e 6 
(Staphylococcus coagulase negativo). 
Tabela 5 - Padrão de resistência do Staphylococcus aureus 
S. aureus           ETM                CLI                CIP                 PEN              GEN              OXA             VAN  
(testadas/resis- 
tentes/%)   
2004               17/11/64          16/7/43            3/0/0            15/15/100         1/0/0             17/7/41         17/17/0     
2008                12/7/58           14/4/28          14/4/28           14/11/78        14/4/28           15/4/26         15/15/0 
Variação              0,9                 0,65                 X                   0,78                 X                  0,63                1 
P                         0,78                0,38               0,29                 0,58               0,53                0,62                X          
ETM = eritromicina, CLI = clindamicina, CIP = ciprofloxacin, PEN = penicilina, GEN = gentamicina, OXA = 





Tabela 6 - Padrão de resistência do Staphylococcus coagulase negativo 
CNS                          ETM                       CLI                       PEN                     OXA                    VAN  
(testadas/resis- 
tentes/%)   
2004                     16/16/100              16/16/100              16/16/100                16/15/93              16/16/0     
2008                     15/15/100              14/14/100              15/15/100                14/13/92              15/15/0 
Variação                      1                             1                            1                         0,98                        1 
P                                  X                            X                           X                         0,7                         X          




















 A predominância encontrada neste trabalho de culturas positivas em secreções 
respiratórias, seguidas de sangue (incluindo sangue de ponta de cateter e hemoculturas) e 
urina, nesta ordem, está em concordância com dados obtidos em outros estudos 
4 5 9 11 12 17
. No 
entanto, Lima et al.
7
, Richards et al.
8
 e Gastmeier et al.
14
 encontraram predominância de 
infecções urinárias em seus estudos, seguidos de infecções do trato respiratório e corrente 
sanguínea. Já De León-Rosales et al.
15
 encontraram predominância de infecções do trato 
respiratório, seguidas de infecções do trato urinário, feridas operatórias e corrente sanguínea, 
nesta ordem.   
 Quanto aos tipos de patógenos encontrados nas culturas, observou-se que houve uma 
mudança. Em 2004, o patógeno mais freqüente foi Acinetobacter baumanii, enquanto 
Pseudomonas aeruginosa assumiu este posto em 2008. No período total do estudo, os 
patógenos mais freqüentes foram Pseudomonas aeruginosa, com 25%, Candida spp, com 
12%, Klebsiella spp, com 11%, Acinetobacter baumanii, com 10%, Enterobacter spp e S. 
aureus, com 7% cada e Staphylococcus coagulase negativo, com 6%. A predominância de 
bacilos gram negativos é amplamente relatada pela literatura 
2 - 4 6 7 11 15
. Entretanto, um grande 
estudo, SCOPE, de Pfaller et al.
16
, evidenciou uma mudança neste padrão, mostrando que 
64% dos microorganismos isolados eram cocos gram positivos. Em pesquisa na literatura, 
notou-se discordância quanto aos patógenos isolados que causam infecção nas UTI`s. Zhanel 
et al.
11
, Legras et al.
6
, Lisboa et al.
2 
e outro grande estudo, EPIC, de Vincent et al.
17
, 
publicaram que o patógeno mais envolvido em infecções hospitalares foi o Staphylococcus 
aureus. Já Lima et al.
7
, Herbay et al.
3
,  Menezes 
9
, Tennant et al.
4
, descreveram um maior 
envolvimento da Pseudomonas aeruginosa. Gastmeier et al.
14
 descreveram uma 
predominância de Escherichia coli nas infecções nosocomiais em UTI`s, e De León-Rosales 
et al.
15
 relataram uma maior prevalência de Enterobacteriaceae, enquanto Banderó Filho et 
al.
18
 encontraram o Staphylococcus coagulase negativo como patógeno mais freqüente.
 Considerando somente culturas de sangue de ponta de cateter, a predominância de 
Staphylococcus coagulase negativo evidenciada neste estudo é também relatada nos 
resultados obtidos por Esteve et al.
19
, Lorente et al.
20
 e Shapey et al.
21
. Como segundo 
18 
 
patógeno mais comum nestes casos, há discordância. Neste estudo, encontramos a 
Pseudomonas aeruginosa, sendo que os outros estudos encontraram Acinetobacter baumanii, 
Staphylococcus aureus e Candida spp, respectivamente. 
 Levando em consideração as culturas positivas de urina, de acordo com a literatura, os 
resultados variam. Enquanto neste estudo Candida spp foi o patógeno mais comum, seguido 
pela Pseudomonas aeruginosa, Zhanel et al.
11 
encontraram E. coli em quase metade dos 
casos, seguido por Enterococcus spp como patógenos mais comuns. Já Laupland et al.
22
 
relataram Enterococcus spp como maior causador de infecções, seguido de perto por Candida 
spp. 
 Quando foram levadas em conta somente secreções respiratórias, os patógenos mais 
encontrados neste estudo foram, em ordem decrescente, Pseudomonas aeruginosa, 
Acinetobacter baumanii, Klebsiella spp e Staphylococcus aureus. Richards et al.
8
 também 
encontraram Pseudomonas aeruginosa como maior causador de infecção respiratória nas 
UTI`s, mas o Staphylococcus aureus foi o segundo mais comum, mesmo resultado encontrado 
por Herbay et al.
3
. Já Zhanel et al.
11
 observaram uma maior prevalência de Staphylococcus 
aureus, seguido de Haemophylus influenza e Pseudomonas aeruginosa.  Tennant et al.
4
, em 
seu estudo, publicaram que fungos são a principal causa, seguidos de Pseudomonas 
aeruginosa e Acinetobacter baumanii. Menezes 
9
 também encontrou Pseudomonas 
aeruginosa como mais prevalente, mas seguido de Klebsiella pneumoniae e Acinetobacter 
baumanii, nesta ordem. 
 Quanto às hemoculturas, este estudo encontrou uma maior prevalência de 
Pseudomonas aeruginosa, seguida de Klebsiella spp, Acinetobacter baumanii e 
Staphylococcus aureus. No estudo publicado por Rojas et al.
23
, S. aureus e Candida spp, 
foram os mais prevalentes em ordem decrescente. Staphylococcus coagulase negativo, 
Enterococcus spp e Staphylococcus aureus foram o primeiro, segundo e terceiro lugares, 
respectivamente, na publicação de Richards et al.
8
. Tennant et al.
4
  relataram que 
Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumanii e Staphylococcus coagulase negativo 
foram os agentes mais freqüentemente encontrados em hemoculturas. 
 Analisando o perfil de resistência da Pseudomonas aeruginosa aos principais 
antimicrobianos, notou-se que em 2004 a taxa de resistência a ceftazidima foi de 4,1%, e em 
2008 foi de 87,8%, tendo assim um aumento de 16,5 vezes (p < 0,01). Sánchez-Romero et 
al.
24
 encontrou um valor de 16% de resistência, já no estudo de Lockhart et al.
25
, no período 
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de 2002 a 2004, este valor foi de 4,5%. Drissi et al.
26
 encontraram uma taxa de resistência de 
11%. Levando em consideração os carbapenêmicos, neste estudo a taxa de resistência foi de 
50% em 2004 e 69% em 2008, tendo um aumento de 1,38 vezes (p = 0,06). Zhanel et al.
11
 
publicaram uma taxa de resistência de 13,6%, e Sánchez-Romero et al.
24
 relataram em seu 
estudo taxas de resistência de 18 e 13% a imipenem e meropenem, respectivamente. Lockhart 
et al.
25  
relataram taxa de resistência a imipenem em torno de 14,5 % no período de 2002 a 
2004. O valor mais próximo ao encontrado neste trabalho foi relatado por Drissi et al.
26
, com 
um resultado de 35% de resistência ao imipenem. Ao analisar a resistência da Pseudomonas 
aeruginosa à piperacilina + tazobactam, os valores encontrados neste estudo foram de 17% 
em 2004 e 45% em 2008, ocorrendo então um aumento de 2,64 vezes (p = 0,018). Drissi et 
al.
26
 publicaram um valor de 19% em seu estudo, já Zhanel et al.
11 
relataram uma taxa de 
9,3%. Sánchez-Romero et al.
24
, em sua publicação, relataram valor de 7% de resistência. 
Quanto ao padrão de resistência deste patógeno a ciprofloxacim, os valores deste estudo 
foram de 66 e 78% em 2004 e 2008 respectivamente, sendo então um aumento de 1,18 vezes 
na resistência (p > 0,1). Lockhart et al. 
25 
publicaram uma taxa de resistência de 28,9% no 
período de 2002 a 2004, sendo que Zhanel et al. 
11
 e Sánchez-Romero et al.
24
  relataram 
valores próximos, de 23,8% e 28% respectivamente. O valor que mais se aproximou do 
encontrado neste estudo foi publicado por Tennant et al. 
4
, em uma taxa de resistência de 
45,3%. A resistência à gentamicina, neste trabalho, foi de 76% tanto em 2004 quanto em 2008 
(p > 0,1). Zhanel et al. 
11 
publicaram um valor bem menor em seu estudo: 15,2%, enquanto 
Tennant et al. 
4
  encontraram uma taxa de resistência de 23,4%. Sánchez-Romero et al.
24
  
encontraram o valor mais próximo a este estudo, com 30% de resistência. Em relação ao 
cefepime, antibiótico ao qual não foi encontrado resistência em 2004, a taxa de resistência em 
2008 foi de 64% (p < 0,01), valor bem maior aos encontrados por Zhanel et al.
11




 O perfil de resistência do Acinetobacter baumanii encontrado neste estudo mostrou 
que a taxa de resistência deste patógeno a carbapenêmicos foi de 10% em 2004 e 41% em 
2008, com aumento de 4,1 vezes na resistência (p < 0,05).  Rojas et al.
23 
publicaram em seu 
trabalho um valor de 19%, e Lockhart et al.
25 
relataram uma taxa de resistência de 5,2% no 
período de 2002 a 2004. Já Wroblewska et al.
12
 encontraram uma porcentagem de resistência 
deste patógeno aos carbapenêmicos de 12,5. Em relação ao antimicrobiano ciprofloxacim, a 
taxa de resistência deste estudo foi de 79% e 87% em 2004 e 2008, respectivamente, sendo 
um aumento de 1,1 vez (p > 0,1). Rojas et al.
23
, em seu trabalho, encontrou uma taxa de 
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94,3%, enquanto Lockhart et al.
25 
e Patwardhan et al.
27
 publicaram em seus estudos taxas de 
resistência de 63,8% e 96,2%, respectivamente. Quanto à taxa de resistência de Acinetobacter 
baumanii a amicacina encontrada neste estudo, os valores foram de 57% em 2004 e 16% em 
2008, tendo uma diminuição da resistência em 3,3 vezes (p = o,o8). Rojas et al.
23
 publicaram 
uma taxa de resistência de 88,3%, enquanto Lockhart et al.
25 
acharam um valor de 23,9% e 
Patwardhan et al.
27
 um valor de 96,2%. Levando em consideração o padrão de resistência a 
ceftazidima, foram encontradas neste estudo taxas de 89% e 80% em 2004 e 2008, 
respectivamente, constituindo uma diminuição na resistência de 1,2 vezes (p > 0,1). Rojas et 
al.
23
, Lockhart et al.
25 
e Patwardhan et al.
27
 encontraram, respectivamente, valores de 93,7%, 
14,6% e 96,3% em suas publicações. Lockhart et al.
25 
e Rojas et al.
23
encontraram taxas de 
resistência de Acinetobacter baumanii a cefepime de 49% e 92,7% em seus estudos, 
respectivamente, enquanto que neste estudo, os valores encontrados foram de 75% em 2004 e 
43% em 2008, com uma redução de 1,7 vezes (p = 0,07).  
 Em relação à Klebsiella spp, os antimicrobianos com menor índice de resistência 
foram os carbapenêmicos, com 6% em 2008 e nenhuma resistência em 2004 (p > 0,1). Rojas 
et al.
23
, Zhanel et al.
11
, Jean et al.
28
 e Goyal et al.
29
 não encontraram resistência em seus 
estudos. Quanto à resistência a ceftazidima, neste estudo o valor foi de 73% em 2004 e 80% 
em 2008 (aumento de 1,09 vezes, p > 0,1), valores próximos aos publicados por Rojas et al.
23
, 
que publicaram uma taxa de resistência de 79%, e Patwardhan et al.
27
, que encontraram um 
valor de 88,9%. Já Jean et al.
28
 publicaram uma taxa de 18% enquanto Lockhart et al.
25 
encontraram 28,7%. Em relação à outra cefalosporina de terceira geração, a ceftriaxona, os 
resultados obtidos neste estudo foram de 91% de resistência em 2004 e 83% em 2008 
(diminuição na resistência de 1,1 vez, p > 0,1), valores superiores aos publicados por Zhanel 
et al.
11
, Patwardhan et al.
27
 e Jean et al.
28
, que foram de 0,4%, 71% e 17%, respectivamente. 
Levando em consideração o padrão de resistência a cefepime, que neste estudo foi de 80% em 
2004 e 82% em 2008 (p > 0,1), encontramos valores superiores aos publicados por Rojas et 
al.
23
, Zhanel et al.
11
 e Jean et al.
28
, que foram, respectivamente, de 46%, 0% e 10%. Quanto à 
taxa de resistência a amicacina, o valor encontrado neste estudo foi de 31% em 2004 e de 
19% em 2008 (redução de resistência de 1,6 vezes, p > 0,1), resultado semelhante ao 
publicado por Rojas et al.
23
, que foi de 20,3% e por Goyal et al 
29
, que foi de 23,7%, mas 
superior aos resultados relatados por Zhanel et al.
11 
e Jean et al.
28
, que foram de 0% e 12% 
respectivamente. Já Patwardhan et al.
27
 encontraram um valor ainda maior, de 38,9% de taxa 
de resistência a amicacina. Em relação a outro aminoglicosídeo, a gentamicina, as taxas de 
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resistência deste estudo foram maiores, de 73% e 66% em 2004 e 2008, respectivamente 
(redução da resistência em 1,1 vez, p > 0,1). Estes valores são superiores ao publicado por 
Patwardhan et al.
27
 (88,9%), próximos ao relatado por Goyal et al.
29
 (63,1%), mas superiores 
aos encontrados nos estudos de Zhanel et al.
11 
e Jean et al.
28
, que publicaram taxas de 
resistência de 0 e 23%, respectivamente. Quanto ao padrão de resistência de Klebsiella spp a 
sulfametoxazol + trimetropim, os resultados obtidos neste estudo, de 73% em 2004 e 41% em 
2008, com redução de 1,7 vezes, p = 0,06), são intermediários aos publicados por Zhanel et 
al.
11
, com 8,9% e Goyal et al.
29
, com 81,5%. 
 Analisando os resultados deste trabalho, foi possível notar que a taxa de resistência de 
Enterobacter spp ao antibiótico ceftazidima foi de 66% em 2004 e 64% em 2008 (p > 0,1). 
Jean et al.
28
, Lockhart et al.
25 
e Madani et al.
30
 encontraram valores menores, de 47%, 11,7% 
e 55,6%, respectivamente. Daoud et al.
31
, em seu trabalho, encontraram um valor de 100% de 
resistência a este antimicrobiano. Quanto à taxa de resistência de Enterobacter spp à 
ceftriaxona, outra cefalosporina de terceira geração, o valor encontrado neste trabalho foi de 
80% e 75% em 2004 e 2008 (p > 0,1) respectivamente, valores acima dos publicados por Jean 
et al.
28
, que foi de 23%, Zhanel et al.
11
, que foi de 13,9% e Lockhart et al.
25 
, que foi de 
28,7%. O valor que mais se aproximou do resultado desta pesquisa foi de Madani et al 
30
, que 
relataram uma taxa de resistência a ceftriaxona de 68,4%. A resistência à gentamicina 
observada neste estudo foi de 57% em 2004 e 45% em 2008 (redução de 1,2 vezes na 
resistência, p > 0,1), superiores às taxas publicadas por Jean et al.
28
 e Zhanel et al.
11
, que 
foram de 32% e 3%, respectivamente. Em relação a outro aminoglicosídeo, a amicacina, as 
taxas de resistência neste estudo em 2004 e 2008, respectivamente, foram de 100% e 80%, 
tendo uma redução de 1,25 vezes, com p > 0,1. Jean et al.
28
, com uma taxa de resistência de 
3%, Zhanel et al.
11
, com 0% e Lockhart et al.
25
, com 1,5% encontraram valores bem abaixo 
dos encontrados nesta pesquisa. Levando em consideração a resistência a ciprofloxacim, os 
resultados deste estudo foram de 50% de resistência em 2004 e 52% em 2008 (p > 0,1). Jean 
et al.
28
 publicaram um valor de 13%. Já Zhanel et al.
11
 relataram uma taxa de resistência de 
1,8%, e Lockhart et al.
25 
encontraram um valor de 12,4% de resistência a este microbiano. 
Neste estudo não foi encontrada nenhuma cultura de Enterobacter spp resistente aos 
carbapenêmicos, assim como nos estudos de Jean et al.
28
 e Zhanel et al.
11
. Já Madani et al.
30
 
encontraram 10% de resistência e Lockhart et al.
25 
publicaram uma taxa de 0,3% de 
resistência a carbapenêmicos.   
22 
 
 Ao analisar os cocos gram positivos, observa-se que a taxa de resistência do 
Staphylococcus aureus à oxacilina foi de 41% em 2004 e 26% em 2008, tendo uma redução 
em 1,6 vezes (p > 0,1).  Tverdek et al.
32
, em seu estudo, publicaram que 41% dos 
Staphylococcus aureus testados eram resistentes à oxacilina, enquanto Madani et al.
30
 
encontraram um valor de 25,5% de resistência, semelhante ao publicado por Zhanel et al.
11
, 
de 28%. Alvarez-Lerma et al.
33
 encontraram resistências de 38,1% em 2003, 27,7% em 2004 
e 37,1% em 2005. Burton et al.
34
, em seu estudo publicaram uma taxa de resistência um 
pouco mais alta, de 56%, já Rojas et al.
23 
publicaram um valor ainda mais alto, de 95% de 
resistência à oxacilina. Quanto à taxa de resistência do Staphylococcus aureus a 
ciprofloxacim, que neste estudo foi de 0% em 2004 e 28% em 2008 (p > 0,1), Zhanel et al.
11 
encontraram um valor de 26,5%, enquanto Shittu et al.
35
 encontraram um valor de 5,3%. Já 
Banderó Filho et al.
18
 publicaram taxa de 0% de resistência. Johnson et al.
36
 publicaram um 
valor bem acima dos outros, com uma taxa de 61,7% de resistência do Staphylococcus aureus 
a este antibiótico. Levando em consideração a taxa de resistência à gentamicina, que neste 
estudo foi de 0% em 2004 e de 28% em 2008 (p > 0,1), resultados semelhantes foram 
publicados por Shittu et al.
35
, com 28,6% e por Menezes 
9
, com 25%. Já Johnson et al.
36
 
encontraram um valor inferior, de 13,3%. Em relação à clindamicina, a taxa de resistência 
encontrada neste estudo foi de 43% e 28% em 2004 e 2008, respectivamente (redução na 
resistência de 1,5 vezes, p > 0,1), resultados próximos aos publicados por Zhanel et al.
11
, com 
20,3% e por Shittu et al.
35





, Banderó Filho et al.
18
, Rojas et al.
23 
e Shittu et al.
35
, não foi encontrada 
resistência do Staphylococcus aureus à vancomicina. Já nos estudos de Alvarez-Lerma et 
al.
33
, foi encontrado 0,6% de resistência a vancomicina no ano de 2006, e Finks et al.
37
 
publicaram relato de sete casos de resistência nos Estados Unidos da América. 
 Em relação a outro coco gram positivo, o Staphylococcus coagulase negativo, a taxa 
de resistência à oxacilina encontrada neste estudo foi de 93% em 2004 e 92% em 2008 (p > 
0,1), valores superiores aos publicados por Tennant et al.
4
, que foi de 51,6%, e de Johnson et 
al.
36





 e Alvarez-Lerma et al.
33
, que foram de 78,5%, 77% e 85,2%, respectivamente. 
Em relação à resistência à eritromicina, neste estudo a taxa encontrada foi de 100% em 2004 e 
2008, valor superior ao publicado por Johnson et al.
36
, que foi de 61,9%. Neste estudo não foi 
encontrada resistência a vancomicina, assim como nos estudos de Menezes 
9





. Já Johnson et al.
36
 publicaram em seu estudo o achado de seis Staphylococcus 

























 1  Os principais patógenos envolvidos foram Pseudomonas aeruginosa, Candida spp, 
Klebsiella spp, Acinetobacter baumanii, Staphylococcus aureus e Staphylococcus aureus 
coagulase negativo, sendo que houve uma mudança de 2004 a 2008. Acinetobacter foi o mais 
prevalente em 2004 e em 2008 perdeu espaço para Pseudomonas aeruginosa, Candida spp, 
Klebsiella spp e Enterobacter spp, que, nesta ordem, foram os mais prevalentes em 2008.  
 2  O local mais freqüente onde encontramos culturas positivas foram, em ordem 
decrescente, secreções respiratórias, urina, ponta de cateter e hemocultura, e não houve 
mudança neste padrão em 2008 em relação a 2004. 
 3  Pseudomonas aeruginosa apresentou aumento estatisticamente significativo na 
resistência a cefepime, piperacilina + tazobactam e ceftazidima e uma redução significativa na 
resistência a aztreonam. 
 4  Acinetobacter baumanii apresentou aumento significativo na resistência aos 
carbapenêmicos e uma redução significativa na resistência à gentamicina. Os demais 
antimicrobianos não apresentaram variação estatisticamente significativas. 
 5     Os demais patógenos não apresentaram variação estatisticamente significativas no 
padrão de resistência aos antimicrobianos. 
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